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Encéphalomyélite Infectieuse Aviaire 
par MM. A. BRION, M. FONTAINE et Mme M.-P. FONTAINE 
1. · Rappel des connaissances classiques 
L'Encéphalomyélite aviaire est une maladie infectieuse 
due à un ultravirus, frappant les jeunes sujets de moins d'un 
mois, et caractérisée par des troubles nerveux et des lésions 
spécifiques d'infiltration cellulaire. 
Elle débute généralement au cours des deuxième et troi­
sième semaines de la vie, plus rare1nent dans la première, 
et exceptionnellement après la quatrième. Certains sujets ne 
présentent aucun symptôme : on les trouve morts. :Mais, 
classiquement, on assiste à deux phases cliniques. L'une est 
dominée par des troubles paralytiques ; les malades, répu­
gnant au déplacement, et ayant de la peine à se tenir en 
équilibre, reposent volontiers avec les membres pliés, le 
jarret posé sur le. sol. Beaucoup de ces paralytiques sont, 
sous les éleveuses, piétinés à mort par leurs congénères. Peu 
après, apparaît une seconde phase où le symptôme prédo­
minant est un tremblement de la tête et du cou, extrême­
ment fin et rapide : le rythme peut aller de 10 à 20 oscilla­
tions par seconde. C'est lui qui a fait donner à la maladie le 
nom d'Epidemic Tremor sous lequel on la désigne parfois. 
Ces tremblements peuvent être tellement ténus qu'ils sont 
inapparents, et qu'il est nécessaire de prendre les poulets 
dans la main pour sentir les trémulations musculaires. Cer­
tains animaux présentent, avec ou sans symptômes nerveux, 
une irido-cyclite avec cataracte. La guérison, sans séquelle, 
est possible. La mort, qui survient sur un pourcentage varia­
ble, est due, soit à l'atteinte des centres nerveux vitaux, 
soit à l'écrasement, soit à l'impossibilité pour les malades 
d'accéder aux bacs d'alimentation et d'abreuvement. 
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Les lésions sont caractéristiques quand on peul les relever 
ù la fois <lans les tissus nerveux, et dans certains viscères. 
Il s'agit d'une encéphalomyélite non purulente, avec inflam­
mation <les vaisseaux, infiltration primitive périvasculaire ou 
paravasculaire lymphocytaire, microgliose en foyers, et dégé­
nérescence neuronale, cette dernière surtout localisée aux 
cellules de Purkinjc du cervelet et aux noyaux des nerfs 
crâniens. Le pancréas porte des îlots nettement circonscrits 
<le cellules lymphocytaires d'abord, puis lymphoblastiques, 
qui semblent présenter une tendance à l'organisation en 
nodules hien circonscrits. Entre les muscles du gésier et du 
proventricule, on trouve des foyers lymphocytaires, arron­
dis, ou étalés du fait de la compression exercée par les fibres 
musculaires. Moins souvent de semblables amas existent dans 
la rate, lé poumon, le cœur, le rein, le foie. La coexistence 
de ces deux types de lésions, nerveuses et viscérales, est 
regardée par tous les auteurs comme significative de la mala­
die. 
L'étio!ogie est encore mal connue. On en retient les faits 
suivants : le virus est présent dans les tissus nerveux ; il 
filtre sur Seitz EK. Inoculé dans le cerveau ou le. péritoine 
de poussins d'un jour, il détermine, soit une maladie non mor­
telle, soit une infection inapparcnte cliniquement mais pro­
ductrice parfois de lésions viscérales, après une incubation 
de deux ù trois semaines, pouvant aller jusqu'à sept semai­
nes. La Yirulence des souches est extrêmement variable. 
L'inoculation de certaines souches de virus à l'embryon de 
douze jours, pratiquée dans le sac vitellin ou le sac amnio­
tique tue in ovo la moitié des sujets ; ceux qui survivent ne 
manifestent aucune a ttcinte par le virus. La transmission par 
contact de sujets malades avec des sains est controversée. Ln 
plupart des auteurs rapportent qu'elle ne se fait pas. Par 
contre, VAN RoEKEL, Bm.us et CLAIŒE disent l'avoir obser­
vée. Le mode de propagation classiquement admis est ln 
transmission par les œufs issus de poules guéries ou inf ec­
tées inapparentes, au cours de la première ponte seulement, 
et pendant un temps très bref allant de quatre à douze semai­
nes. Par la suite, les œufs semblent redevenus absolument 
nonnaux. 
Depuis que cette maladie fut observée pour la preniière 
fois et décrite par JoNES en 1930, elle s'est largement répandue 
aux Etats-Unis où elle sévit encore actuellement de façon 
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enzootique. Elle est connue également en Australie (JuNGHERH 
et MINARD, 1942), en Nouvelle-Zélande (1D4H), en Angleterre 
(l\fARKSON, 19�1). 
En France, on ne trouve sui.' ce sujet qu'une communi­
cation de LvcAs et Mlle LAROCHE (1957) ; malheureusement, 
il manque au diagnostic ·1a confirmation expérimentale et, 
surtout, la description des lésions viscérales,' si bien qu'un 
doute persiste sur la nature exacte de la maladie en· cause. 
Il. - Observations personnelles 
Des accidents d'élevage dont nous avons eu récemment 
à déterminer la nature sont survenus <lans les conditions sui­
vantes : 
a) EPIDÉMIOLOGIE.
Première observation. - M. G., accouvcur, fournit depuis plu­
sieurs années à sa clientèle des poussins d'un jour, croisement 
Sussex-Wyandotte et croisement Rhode-Sussex-Wyandotte, d'origine 
locale, qui donnent toute satisfaction. En mars 1958, il importe, en 
vue de les élever pour -la reproduction, des poussins d'un c·roise­
ment dont la dénomination commerciale est « Hyhro ». Les œufs 
des 3 souches sont placés, à partir de l'entrée en ponte, dans les 
mêmes incubateurs, et les poussins d'un jo�r sont livrés, sans qu'au­
cun accident ne soit noté jusqu'ù l'éclosion du 22 novembre. 
A partir de l'éclosion du 2() novembre, des réclamations affluent. 
Le bilan est le suivant, au 13 janvier 1959 
Date 1 Race Nombre de Malades 1 Morts <le l'éclosion 1 poussins livrés 1 1 
26-11 1 Hybro et S-W 500 >400 1 250 
26-11 1 Hybro 500 250 i 125 1 1 30-11 Hybro, S-W 438 > 85 1 85 1 
5-12 1 Hybro, S-W 50 
1 
20 450 1 
5-12 II ybro, S-\V' 950 200 i 125 
20-12 Hyhro 530 10 1 0 
20-12 S-W 450 20 1 7 20-12 Ilybro, S-W 500 35 15 
2G-12 Hybro, S-W . 950 0 1 0 
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Dans tous les cas, les poussins ont été alimentés avec diverses 
rations complètes du commerce. 
Il est à noter que le même exportateur avait fourni en Hybro, 
par la même livraison de mars, un autre accouveur L., qui, à l'automne, 
a approvisionné en poussins deux élevages d'engraissement. 
Dans l'un d'eux, une forte mortalité a sévi ; sur l'autre, nous 
n'avons pu avoir aucun renseignement. 
Deuxième observation. - M. G., aviculteur du centre de la 
France, exploite un parc de poules pondeuses Sussex et Rhode­
Island issues d'élevages locaux. Ces animaux atteignent la première 
période de ponte en parfaite santé ; mais à cette époque quelques 
sujets meurent en 4 ou 5 jours d'une affection mal caractérisée oil 
l'on a remarqué de la somnolence, une décoloration de la crête, 
des attitudes anormales notamment en position assise ; aucune lésion 
viscérale n'a été trouvée sur les cadavres ; la ponte a baissé momen­
tanément de la moitié de son taux et certains autres sujets ont pré­
senté des perturbations hématologiques dans le sens d'une lympho­
cytose très accusée. 
Les incubations d'œufs aboutissent aux résultats suivants : 
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Il faut souligner que les œufs ayant donné les 120 poussins mala­
des proviennent tous de la période au cours de laquelle la maladie 
des pondeuses a sévi, pour disparaître totalement par la suite. 
Troisième observaliorz. - Apparition de symptômes nerveux sur 
des poussins âgés de 14 jours, puis mortalité de 5 à 10 poussins par 
jour dans un lot de 750 sujets et dans un autre lot de t.:rno sujets 
de même origine, tous issus d'un croisement Rhode-Island d'origine 
américaine x Wyandotte de souche française. A côté d<·s malades 
et séparés d'eux par un simple grillage, sont élevés 340 poussins 
Sussex provenant du même accouveur ; livrés 8 jours après le lot 
de malades, ils sont indemnes de maladie quelconque. 
Quat rième observulion. - 120 morts dans les 8 prcmit·n·s semai­
nes de la vie après symptômes locomoteurs dans un unique parquC't 
de 520 poulets. Aucun renseignement n'a été foumi sur !',origine des 
animaux. 
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b) SYMPTOMES OBSEHVÉS.
Les symptômes ont débuté, soit dans la prem1ere se­
maine, soit à partir du huitième-douzième jour. Les poussins 
qui sont atteints très jeunes, ne montrent aucun signe, on les 
trouve morts, généralement écrasés et piétinés. Pour les autres, 
la maladie débute par des boiteries, par de la paralysie d'une 
patte ou des deux pattes, et parfois des ailes. La démarche est· 
ataxique ; les poussins qui ont conservé l'appétit, essaient. de 
se traîner vers les mangeoires en mouvements désordonnés. 
Fig. 1. - Attitude caractéristique d'un poulet atteint d'encéphalomyélite 
aviaire. 
Certains sont écartelés, et ont un membre, ou les deux, 
déjetés sur le côté (Fig. 1). Tou� les malades sont moins vifs, 
se laissent prendre facilement, répugnent à sauter les obsta­
cles, ou sautent maladroitement, en retombant plusieurs fois 
avant de les franchir. 
Puis, cinq à douze jours plus tard, sur un nombre varia­
ble de sujets, app�raît un tremblement fin et rapide de la 
tête et du cou, sorte de frisson, particulièrement accusé et 
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visible lors des mouvements, surtout lorsqu'on effraie les 
poulets. Il faut souvent faire mouvoir les animaux pour que 
les boiteux se mettent à trembler. Ce symptôme est gé.néra!c­
ment imperceptible dans le repos total. 
Tous les sujets qui ont dépassé quatre semaines sans 
présenter de signes cliniques sont restés apparemment indem­
mes ultérieurement et leur croissance a été normale. 
c) LÉSIONS. 
Aucune lésion macroscopique n'est décelable et, seule 
l'étude histologique permet de mettre en évidence deux grou­
pes lésionnels particuliers : les atteintes du système nerveux 
central et celles des viscères. 
Les coupes du système nerveux central montrent la pré­
sence d'une encéphalite dont les localisations sont nettement 
orientées par les vaisseaux ; l'attention est attirée surtout par 
l'existence d'infiltrations cellulaires en manchons périvascu­
laires (Fig. 2, 3, 4). Les cellules d'infiltration sont mononu­
cléées du type lymphocytaire, et selon le stade de la maladie, 
paraissent représenter des lymphocytes ou des lymphoblas­
tes ; leur situation initiale se trouve en contact avec la paroi 
vasculaire sur laquelle elles peuvent paraître plus ou moins 
déborder ; elles ont tendance à envahir l'espace de Virchow­
Robin qui est souvent élargi ; d'abord éparses, ces cellules 
d'infiltration deviennent plus abondantes pour former une 
véritable couche pluricellulaire, un manchon qui, parfois 
volumineux, s'étend jusque dans la substance cérébrale, fai­
sant disparaître toutes les structures périvasculaires. Des 
foyers cellulaires de gliose sont disséminés irrégulièrement 
dans le tissu nerveux et de larges zones présentent une den­
sité normalement élevée de cellules de la microglie (Fig. 5, 6). 
Ces processus cellulaires inflammatoires sont retrouvés 
avec une certaine intensité dans le cervelet, les tubercules 
bij umea ux, le bulbe. 
Des dégénérescences neuronales sont constatées, discrètes 
et disséminées dans le cerveau, plus nettes dans le cervelet 
où les cellules de Purkinje sont lésées, et parfois entourées 
d'une réaction satellite cellulaire tout comme les neurones 
des tubercu!es et du bulbe. La couche des grains du cervelet 
est l'objet d'une réaction gliale ayant tcnèlance à s'organiser 
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en foyer cependant que la substance blanche de ·cet organe 
est infiltrée modérément. Les méninges sont intactes sur toute 
leur étendue. 
Dans les viscères, la seule lésion consiste en amas de 
cellules mononuclées, qui ·s'apparentent, par leur morpho­
logie, à de grands lymph9cytes et surtout à des lymphoblas­
tes. Ces amas cellulaires prennent l'aspect de nodules com­
pacts situés dans les espaces conjonctifs qu'ils déforment ; 
Fig. 2 
leur périphérie est nettement délimitée, bien distincte du 
parenchyme avoisinant dont ils sont souvent séparés par une 
fine trame fibrillaire qui souligne encore leurs limites ; en 
règle générale ils sont situés à proximité d'un vaisseau, le 
plus souvent à son contact immédiat. 
Les nodules sont circulaires sauf lorsqu'ils siègent dans 
un tissu musculaire où ils apparaissent allongés ou quadran­
gulaires. 
Leur distribution topographique, par ordre de fréquence, 
intéresse le pancréas (fig. 7), le ventricule succenturié [dans 
Fig. 3. 
Fig. 4. - Manchons périvasculaires à différents degrés d'extension. 
(Fig. 2," 3 e� 4). 
Fig. 5. - Amas lymphocytaire péri vasculaire et réaction prolif érative des 
cellules névrogliques et des cellules mésenchymateuses. 
Fig. 6. - Foyer de microgliose. 
Fi�. 7. - Nodule lymphocytaire bien délimité dans le pancréas. 
Fig. 8. - Foyer de cellules lymphocytaires en nodule circonscrit dans le 
muscle du ventricule succenturié. 
Fig. 9. - Nodule de cellules mononucléées dans le tissu glandulaire du 
du gésier. 
Fig. 10. - Nombreux nodules ovalaires et quadrangulaires dans le muscle 
ventricule succenturié. 
130 BULLETIN DE L'ACADÉMIE 
la zone musculaire (fig. 8) ou dans la zone glandulaire (fig. 9)], 
le gésier (fig. 10), mais la fréquence des infiltrats cellulaires 
varie beaucoup dans un organe, d'un animal à l'autre ; dans 
les autres organes les nodules sont absents ou très rares, mal 
délimités et peu distingables des amas cellulaires rencontrés 
fréquemment dans les différents tissus du poulet. 
DISCUSSION. 
L'épizootologie de la maladie observée plaide beaucoup. 
pour la possibilité d'encéphalomyélite quand on examine 
l'âge des malades et la fréquence des symptômes en fonction 
des dates d'éclosion des œufs : la maladie a une apparition 
brusque et éphémère sur les poulets issus d'animaux jeunes 
en première année de ponte ; cependant la constatation de 
l'atteinte clinique sur deux souches différentes dans une 
même observation (obs. n° 1) fait penser à une transmission 
possible par contact dans l'incubateur et à l'éclosion, ce qui 
n'est pas classiquement admis et seuls, VAN RoEKEL, BuLLIS
et CLARKE (1939) ont défendu l'opinion selon laquelle !'encé­
phalomyélite est transmise par contact. Dans deux cas (obs. 1 
et 3) la maladie semble être liée à des importations d.e 
volailles étrangères (Hollande, U.S.A . .), mais le fait n'a pas 
été confirmé pour l'observation 2. 
Les données cliniques et les arguments histologiques ont 
une grande valeur pour l'établissement du diagnostic, et selon 
JuNGHERR, celui-ci peut être établi lors de constatation des 
lésions du système nerveux central associées à celles des 
viscères abdominaux, en attachant une importance très signi­
ficative aux foyers d'infiltration cellulaire du ventricule, du 
gésier et du pancréas. La maladie étudiée ici, tout comme 
l'écrivent MARKSON et BLAXLAND à propos de !'encéphalomyé­
lite infectieuse aviaire de Grande-Bretagne, n'est pas dis­
tingable cliniquement et anatomiquement de l'Epidemic tre­
mor découvert par JONES. 
Nous avons éliminé définitivement la possibilité de mala­
dies parasitaires et bactériennes ; de plus nous avons éliminé 
la Maladie de Newcastle par l'inoculation à l'œuf et au pous­
sin et par les épreuves d'hémagglutination associées ; nous 
ne pensons pas qu'il puisse y avoir de confusion avec la ' 
maladie déterminée par l'un des virus des encéphalomyélites 
américaines équino-aviaires en raison des faits d'épiiooto-
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logie générale, en raison aussi de l'évolution clinique, du 
manque de lésion macroscopique et de l'absence d'atteinte 
cardiaque histologique ; les faits cliniques, anatomiques et 
histologiques obligent à écarter l'éventualité des maladies 
nerveuses de nutrition et la neurolymphomatose. La confirma­
tion est bien ébauchée par le diagnostic expérimental : 
1° Des broyats de substance nerveuse en suspension au 
1/10 dans du bouillon ou de l'eau physiologique, dépourvus 
de germes figurés et additionnés d'antibiotiques sont inoculés 
à des œufs embryonnés de neuf jours par voie intra-vitelline 
et intra-allantoïque. Les résultats manquent de signification 
et les poussins nés des œufs inoculés restent sains. Ces faits 
sont en accord avec ceux décrits par MARKSON et BLAXLAND. 
2° L'inoculation par voie intra-péritonéale du contenu 
du sac vitellin avec le disque germinatif d'œufs provenant 
des poules signalées à l'observation 1, à dix poussins de 
4 jours, a entraîné la mort de deux sujets après 8 et 12 jours 
d'incubation avec paralysie préagonique, irido-cyclite, double 
cataracte débutante, et la mort sans symptôme net après 
10 jours d'un troisième poussin ; les autres animaux étaient 
indemnes après 28 jours d'incubation. L'examen histologique 
a montré, sur les animaux morts, l'existence de foyers lym­
phocytaires, dans les viscères, identiques à ceux constatés 
dans la maladie naturelle et, sur un sujet, une très nette 
encéphalite diffuse avec prédominance des réactions gliales 
et des lésions des neurones accompagnées de quelques rares 
lésions vasculaires dans les régions des noyaux des nerfs 
crâniens. 
3° L'inoculation par voie intra-cérébrale de suspension 
de tissu nerveux à des poussins de 1 jour a induit la forma­
tion de lésions discrètes sans symptôme clinique, sur la moitié 
des animaux sacrifiés après 21 jours d'observation ; un pou­
let présentant des tremblements et de la parésie des pattes 
avait des lésions inflammatoires localisées au cervelet. 
4° L'inoculation intra-péritonéale de suspension de tissu 
nerveux a provoqué sur plusieurs oiseaux des symptômes 
après une incubation de 24 à 27 jours avec asthénie, yeux 
clos, parésie et ataxie, tremblements intermittents du cou 
et des membres ; des lésions histologiques des viscères, ven­
tricule succenturié, gésier, et pancréas, notamment, se tra­
duisaient par la présence de très volumineux et peu nom­
breux nodules lymphocytaires. 
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L'irréguJarité des résultats positifs des inoculations est 
un fait courant signalé par les auteurs anglo-saxons et qui 
s'explique par le degré de réceptivité des poussins, la viru­
lence inégale de l'agent inoculé et la richesse très variable 
en virus des inocula utilisés. 
MESCRES PROPHYLACTIQUES PH.ÉCONISÉES. 
Partant du principe que l'encéphalomyélite aviaire est 
transmise essentiellement par les œufs pendant une courte 
période de ponte au-delà de laquelle les poules pondeuses ne 
disséminent plus de virus et que plusieurs raisons permettent 
<le penser que la maladie est en voie d'extension sur notre 
territoire par le commerce des animaux destinés au repeu­
plement des exploitations avicoles, les mesures suivantes peu­
vent être mises en œuvre dans un but de prophylaxie. 
1° Liberté de conservation des poules pondeuses respon­
sables d'une enzootie,' mais arrêt de l'incubation de leurs 
œufs pendant la première saison de ponte avec permission de 
leur livraison pour l'alimentation. 
2" Elevage en vue de la production de la chair des ani­
maux survivants des lots atteints, maintenus isolés jusqu'à la 
période du �me rift ce, et destruction des poulets non exploi­
tables pour ce but. 
3" Nécessité d'un contrôle sanitaire dès exploitations de 
reproducteurs où les œufs sont utilisés pour l'incubation, avec 
tenue d'un registre des ventes permettant de connaître rapi­
dement l'exacte répartition des foyers d'infection éventuelle­
ment créés au cours du commerce d'œufs ou de poussins 
1nfectés. 
4° Délivrance d'une autorisation d'importation réservée 
uniquement aux éleveurs dont l'exploitation est soumise à un 
contrôle sanitaire officiel effectué par les Services Vétéri­
naires. Cette mesure avait déjà été préconisée par nous pour 
la Maladie respiratoire chronique (*) ; elle s'impose plus que 
jamais devant la possibilité d'introduction en France d'œufs 
ou de reproductrices infectés d'encéphalomyélite. 
A ces mesures applicables dans la lutte contre l'encépha-; 
lomyélite aviaire nous devons ajouter, à titre de remarque 
d'ordre général, la nécessité de ·poursuivre désormais systé-
( * ) BRION (A.), FONTAINE (M.), FONTAINE (M.-P.) et PILET (Ch.). - Bull . 
. 4c. Vét., 1958, XXXI, 105-109. 
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matiquement la détection de cette maladie sur l'ensemble du 
territoire afin d'évaluer son importance économique ; celle-ci 
semble plus grande que ne le laissent croire les quelques 
observations relatées ici. A cette occasion, nous devons signa­
ler que des études en cours permettent d'ébaucher un rap­
prochement entre !'encéphalomyélite et les enzooties multi­
ples de cataractes du poulet ayant sévi l'année dernière dans 
plusieurs départements. Ces études ne sont pas encore ter­
minées ; nous nous proposons de les exposer dans une 1;ro­
chaine note. 
Résumé 
Plusieurs épizooties ont été étudiées, dans lesquelles les 
symptômes cliniques, les lésions, l'épidémiologie permettent 
de reconnaître l'Encéphalornyélite infectieuse. 
L'expérimentation confirme cette hypothèse. 
Devant cette invasion du territoire français par une nou­
velle maladie, il importe de prendre des mesures prophylac­
tiques, parmi lesquelles un strict contrôle sanitaire des éle­
vages important des œufs à couver ou sujets destinés à la 
reproduction, et la livraison à la consommation des volailles 
et des œufs provemmt des exploitations atteintes. 
(Ecole Vétérinaire d'Alfort : 
Se miel' de M hie ci ne et Laboratoire 
de /' 1 nslitut Professionnel 
de Contrôle <frs Aliments du BPlail.) 
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DISCUSSION 
M. DRmux. - Y a-t-il une relation entre cette encéphalomyélite 
infectieuse à virus et l'encéphalomalacie de nutrition ? 
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M. BRION. -- Non, mais les deux maladies peuvent coexister sur 
les mêmes sujets. Nous avons chez certains poulets des lésions d'œdèmc 
qui, incontestablement, se rapportent à l'encéphalomalacic alors que 
les manchons périvasculaires se rapportent à une infection virale. 
M. LEHEAU. - Est-cc que cette affection peut sévir sur d'autres 
oiseaux que les poulets, sur des serins notamment ? 
M. BRION. - Je ne le pense pas et je n'ai rien vu de semblable 
dans la littérature. 
M. LEBEAU. - Le hasard a voulu que je voie précisément cc 
matin, pour la troisième fois, un petit serin acheté chez un oiseleur 
et qui présentait toutes les manifestations que vous avez décrites, 
exactement les mêmes. Alors je me pose le problème. 
M. BttroN. - Cc serait à étudier. 
